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звеном. Сочетая МКБ-10 и POP-Q, при формулировании клинического диагноза на первое место выносили 
основное заболевание, на второе – осложнения основного заболевания, на третье – сопутствующие болезни. 
Основное заболевание максимально детализировали. Затем указывали предпринятые в связи с основным 
заболеванием или его осложнениями лечебно-диагностические вмешательства с датой выполнения. Пример 
формулировки диагноза:  
1) Пролапс тазовых органов (опущение матки II степени, передней стенки влагалища II степени, 
цистоцеле I степени). Старый разрыв промежности.  
2) Пролапс тазовых органов (ректоцеле III степени). Хронический запор. Старый разрыв промежности. 
Задняя кольпотомия, экстраперитонеальная влагалищная кольпопексия с использованием синтетического 
сетчатого протеза из полипропилена, предназначенного для реконструкции фасции заднего отдела таза, пластика 
промежности, леваторов 12.02.2014. Эрозия задней стенки влагалища 30.10.2014. 
У 54 (21, 6%) пациентов, получивших хирургическое лечение в ВОКСЦ, диагностирован пролапс без 
нарушения функции органов малого таза (недержание мочи, кала, газов, диспареуния, запор). В этой группе 
преобладал пролапс III стадии – 28 (51,9%) пациентов. Эффективность лечения в группе составила 90,7%. У 
пациентов с осложненным пролапсом II стадия пролапса диагностирована достоверно чаще – у 88 (44,9%) 
пациентов против 16 (29,6%) из группы неосложненного пролапса (p<0,05). Эффективность лечения была ниже – 
85,7%.Осложнения хирургического лечения (эрозия, диспареуния, смещение протеза, гематома) чаще были 
диагностированы у пациентов с осложненным пролапсом: 2 (3,7%) и 14 (7,1%) случаев. 
Выводы 1. В настоящее время нет единой классификации пролапса тазовых органов, отражающей 
одновременно этиопатогенетические особенности и стадию процесса, необходимые для выбора метода и объема 
лечения, прогноза его эффективности. 
2. Клинический диагноз пациентов с пролапсом тазовых органов на основе МКБ-10 и POP-Q должен 
включать основное заболевание (с подробным описанием типа и стадии пролапса, степень вовлечения в 
патологический процесс всех органов малого таза; осложнения (в том числе нарушение функции органов, 
степень этих нарушений); сопутствующие заболевания (в том числе возможные причины возникновения и 
прогрессирования заболевания). В этом случае диагноз позволяет прогнозировать эффективность комплексного 
лечения пролапса тазовых органов, риск развития осложнений.  
3. Диагноз должен способствовать качеству диагностики и лечения, эффективному взаимодействию 
врачей, занимающимися проблемами патологии тазового дна; повышать достоверность медицинской статистики. 
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В последние годы большое внимание уделяется дисплазии соединительной ткани (ДСТ) у детей и 
подростков. Под ДСТ понимают врожденную аномалию соединительно-тканной структуры различных органов и 
систем, в основе которой лежит снижение содержания отдельных видов коллагена и/или нарушение их 
соотношения, приводящее к снижению прочности соединительной ткани [1, 2, 4]. В 2009 году Комитетом 
экспертов ВНОК понятие ДСТ было сужено до нескольких синдромов и фенотипов, имеющих полигенно-
мультифакториальную природу, в противовес моногенным «менделирующим» ННСТ [5]. Среди таких синдромов 
и фенотипов названы: пролапс митрального клапана (ПМК), марфаноподобный фенотип, марфаноидная 
внешность, элерсоподобный и смешанный фенотипы, а также синдром гипермобильности суставов 
и неклассифицируемый фенотип. В клинической практике, когда речь идет о морфологической основе изменений 
сердечно-сосудистой системы без гемодинамических нарушений, Ю.М. Белозеровым (1993) и С.Ф. Гнусаевым 
(1995) вместо термина «ДСТ сердца» был предложен другой - «малые аномалии развития сердца» (МАРС) [3]. 
Согласно определению этих авторов, МАРС считаются анатомические изменения архитектоники сердца и 
магистральных сосудов, не приводящие к грубым нарушениям функций сердечно-сосудистой системы [3]. 
Диагностика и подходы к медикаментозной терапии в изученных нами источниках литературы разноречивы. Для 
практического здравоохранения необходим алгоритм тактики врача при данной патологии. 
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Обследование детей  с МАРС должно быть комплексным и проводиться согласно алгоритму, 
предложенному А.А. Бова, 2001 г. [2]: 
1. Жалобы, преимущественно как проявление дисфункции вегетативной нервной системы. 
2. Определение внешних «малых» аномалий развития (астенический тип,  долихостеномелия, 
кифосколиоз, экскавация грудины и др.). 
3. Аускультативные признаки («клик», шум над областью сердца, аритмии). 
4. Мониторинг ЭКГ. 
5. ЭхоКГ. 
6. Дозированная физическая нагрузка, неинвазивное электрофизиологическое исследование сердца.  
7. Исследования органов и систем для выявления внутренних «малых» аномалий (рентгенологическое, 
ультразвуковое, определение психологического статуса и др.). 
Общепризнанным является применение немедикаментозных и медикаментозных методов лечения, 
включающих применение:  
• препаратов магния;  
• кардиотрофической терапии (при нарушении процессов реполяризации в миокарде);  
• антибактериальной терапии при обострении очагов инфекции, оперативных вмешательствах 
(профилактика инфекционного эндокардита);  
• антиаритмических препаратов (по показаниям, при чистой групповой экстрасистолии с 
нарушением процессов реполяризации).  
В настоящее время терапия препаратами магния при МАРС приближается к патогенетической. Это 
обусловлено тем, что магний входит в состав основного вещества соединительной ткани и необходим для 
правильного формирования волокон коллагена. В условиях магниевой недостаточности нарушается способность 
фибробластов продуцировать коллаген. Кроме того, магний оказывает мембраностабилизирующее действие, 
удерживает калий внутри клетки, препятствует симпатикотоническим влияниям, что делает возможным его 
применение для лечения нарушений сердечного ритма. Целесообразным может быть признано назначение 
следующих препаратов: 
 – Магнерота, содержащего соль магния и оротовую кислоту. Последняя не только усиливает 
реабсорбцию Mg в кишечнике, но и обладает самостоятельным метаболическим действием. Детям назначают по 
500 мг магнерота (32,8 мг магния 3 раза в день в течение 1 нед, затем 250 мг 3 раза в день в течение последующих 
5 недель. Принимается препарат за 1 ч до еды).  
– Магне В6. Выпускается в таблетках (48 мг магния или в растворе для приема внутрь (100 мг магния). 
Детям с массой тела более 10 кг (старше 1 года) – 5–10 мг/кг/сутки в 2–3 приема. Детям старше 12 лет – 3–4 табл. 
в сутки, в 2–3 приема. Продолжительность курса 6–8 недель.  
– Калия оротат. Детям препарат назначают из расчета 10–20 мг/кг/сут в 2–3 приема за 1 ч до еды или 
через 4 ч после еды. Продолжительность курса лечения – 1 месяц. Следует проводить повторные курсы терапии 
этими препаратами (3–4 раза в год).  
Для улучшения клеточной энергетики миокарда применяют препараты, обладающие комплексным 
влиянием на метаболические процессы в организме, а также являющиеся активными антиоксидантами и 
мембраностабилизаторами:  
• L-карнитин (элькар – 20% раствор карнитина гидрохлорида). Дозы: 1–6 лет по 0,1 г в сутки (14 
капель) 3 раза в день; 6–12 лет –  0,2–0,3 г в сутки (1/4 ч. л.) 3 раза в день. Курс  – 1–1,5 месяца.  
• Коэнзим Q10 (убихинон) назначается детям старше 12 лет по 1 капсуле (500 мг) 1–2 раза в сутки. К 
препаратам, содержащим убихинон, относится кудесан: по 1 капле на год жизни (до 12 лет), далее по 12 капель 1 
раз в день. Продолжительность курса должна составлять не менее 1 мес.  
• Цитохром С (цитомак). Выпускается в ампулах (по 4 мл = 15 мг). Назначают внутримышечно по 4 
мл, № 10. Проводится 2–4 курса в год.  
Кроме указанных препаратов для улучшения метаболических процессов в соединительной ткани, 
миокарде и в организме в целом показано применение:  
• никотинамида (витамин PP)  – 20 мг в сутки 1,5–2 месяца;  
• рибофлавина (витамин В2) – 10–15 мг в сутки 1,5–2 месяца;  
• тиамина (витамин В1) – 10 мг в сутки и липоевой кислоты 100–500 мг в сутки 1,5 месяца;  
• лимонтара (комплекс лимонной и янтарной кислоты) 5 мг/кг в сутки 3–4 дня еженедельно в 
течение 2 месяцев;  
• биотина  – 2–5 мг/сутки – 1,5–2 месяца.  
Показаны повторные курсы лечения (до 3 раз в год).  
При наличии ВСД проводится комплексная длительная терапия по восстановлению баланса между 
симпатическим и парасимпатическим отделами вегетативной нервной системы (дифференцированная 
фитотерапия, вегетотропные препараты, ноотропы, вазоактивные препараты – кавинтон, инстенон, циннаризин и 
др.).  
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Таким образом, МАРС, являясь висцеральным проявлением дисплазии соединительной ткани, составляют 
морфологическую основу функциональных изменений сердечной деятельности и нейровегетативных 
расстройств. Индивидуальная программа курсового лечения способствует улучшению обменных процессов в 
соединительной ткани и минимизирует возможные осложнения ДСТ у детей и подростков. 
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Актуальность. Определение D-лактата в биологическом материале является специфическим маркером 
наличия бактерий и стабильный микробиоценоз характеризуется достаточно постоянным уровнем D-лактата в 
субстрате [1]. Наличие D-лактата в стерильных жидкостях организма указывает на наличие локальной 
бактериальной инфекции, содержащей высокую плотность бактерий [2]. В доступной литературе имеются лишь 
единичные исследования уровня D–лактата в биологическом материале со слизистых оболочек влагалища. 
Несмотря на несовершенство используемых методик, группа исследователей Garg KB, Ganguli I, Kriplani A, 
Lohiya NK, Thulkar J, Talwar GP установила относительно стабильный уровень D-лактата в биологическом 
материале со слизистых оболочек влагалища среди здоровых женщин и отличный от нормы более низкий 
средний уровень D-лактата среди женщин, страдающих бактериальным вагинозом [3]. 
Концентрации D-лактата в биологическом материале из влагалищной части шейки матки и сводов 
влагалища при наличии дисбиоза влагалища и воспалительного процесса бактериальной этиологии вне 
зависимости от этиологического агента достоверно ниже, чем при нормальном микробиоценозе (p=0,0001). 
Значение D-лактата 18,14 ммоль/(л*г) является точкой диагностического разделения патологического процесса и 
нормального микробиоценоза, чувствительность и специфичность при этом составляют 98,4% и 98,1% 
соответственно [4]. Средняя величина D-лактата, полученного в изолятах от здоровых женщин, была 24,83 (95% 
ДИ 22,6; 31,25) ммоль/(л*г), в то время как, полученного в изолятах от женщин, страдающих бактериальным 
вагинозом, была 14,58 (95% ДИ 14,55;14,76) ммоль/(л*г). 
Данный факт может быть связан как с различной способностью микроорганизмов производить D-лактат, 
так и с возможностью накапливать D-лактат, как продукта метаболизма при стабильности нормальной 
экосистемы влагалища. 
Цель работы. Оценка динамики уровня D-лактата при культивировании флоры влагалища, полученного 
от здоровых женщин и пациенток с бактериальным вагинозом. 
Материал и методы. Исследования проводились на базе женской консультации УЗ «Витебский 
городской клинический родильный дом № 2». Клинико-лабораторное исследование проводилось согласно 
клиническим протоколам динамического наблюдения при физиологически протекающей беременности, ведения 
физиологических родов, диагностики и лечения болезней беременных, рожениц, родильниц, гинекологических 
болезней (Приказ Министерства здравоохранения Республики Беларусь от 09.10.2012г.№1182) и включало 
гинекологический осмотр, расширенную кольпоскопию, цитологическое, бактериоскопическое и 
бактериологическое исследования, а также определение концентрации D-лактата в материале, полученном из 
влагалищной части шейки матки и сводов влагалища. 
Группу наблюдения (ГН) составили 9 женщин фертильного возраста (18 - 45 лет) с эктопией шейки 
матки, осложненной воспалительными заболеваниями влагалища и шейки матки. Группу контроля (ГК) 
составили 9 пациенток с неосложненным течением эктопии шейки матки, без признаков воспаления и 
нормальным микробиоценозом влагалища. 
Исследование уровня D-лактата производилось с использованием тест-системы D-лактам (ТУ BY 
391360704.001–2014) основанной на ферментативной конверсии D-лактата в пируват с последующим 
превращением последнего в интенсивно окрашенный хромоген, имеющего максимум поглощения в ближней 
